A feature of the HIV epidemic is currently a large number of comorbid and severe forms of the disease, with frequent involvement in the pathological process of the brain. Brain lesions can be primary, caused by the human immunodeficiency virus itself and secondary, due to the development of opportunistic and secondary diseases and tumors. Correct and timely deciphering of the nature of brain damage is necessary for the choice of treatment tactics and as a consequence of reducing mortality.
Objective. To study the radiological manifestations of brain damage in HIV infection in urgent and planned admission of patients to specialized hospitals.
Materials and methods of research. In the work, studies were conducted to study the clinical and radiological manifestations of brain damage in HIV-infected patients admitted to various medical institutions with a diagnosis of HIV infection. Radiation examination of the brain was performed in adult HIV-infected patients (n = 410) using magnetic resonance imaging with intravenous contrast. The final diagnosis was made taking into account clinical, laboratory, radiological studies on the classification of ICD-10 in accordance with the domestic requirements of the formulation of comorbid diagnosis.
Conclusion. To correctly decipher the nature of brain damage, it is necessary to use comprehensive studies including clinical, laboratory and radiation examination methods. Magnetic resonance imaging with intravenous contrast is the method of choice in the examination of the brain in HIV-infected patients.
The structure of brain damage in HIV-infected patients had a different nature: in 54.4% there were signs of the presence of opportunistic and secondary diseases; in 24.9% -signs of HIV encephalopathy; in 13.2% -signs of nonspecific changes in small vessels of the brain, indicating premature aging or abnormal development; in 7.56% signs of involvement of the brain in the pathological process were not detected.
Structure and opportunistic secondary diseases were presented: toxoplasmosis of the brain -18.3%; herpes lesions -12.2%; chief of 10.24%; neuroinfection unspecified etiology is 12.2%; cryptococcosis -4.39%; TB is 2.44%; lymphoma of the brain is 2.44%; MAC infection is 0.24%.
Brain damage in HIV-infected patients is largely characterized by synchronicity (mixed infection in 8.52 %) and multifactorial lesions.
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Введение С начала эпидемии в мире заразились ВИЧ-инфекцией 77,3 (59,9-100) млн человек [1] , в России -свыше 1,2 млн человек, в основном молодого возраста [2] . Предполагают, что истинное число пораженных этой инфекцией существенно больше. Особенность эпидемии вируса иммунодефицита человека (ВИЧ-инфекции) в настоящее время заключается в большом количестве коморбидных и тяжелых форм заболевания [2] [3] [4] [5] [6] [7] , с частым вовлечением в патологический процесс головного мозга [8] [9] [10] . Вирус поражает клетки микроглии, астроциты и олигодендроциты, далее страдают нейроны, что проявляется нейрокогнитивными нарушениями у пациентов [11] . ВИЧ распространяется через гемато энцефалический барьер с клетками крови (макро фаги, лимфоциты), а также посредством иных механизмов через клеточные мембраны [5, [12] [13] [14] [15] [16] [17] .
Поражения головного мозга могут быть первичными -вызваны самим вирусом иммунодефицита человека [2] , сопровождаться менингитом, энцефалопатией, сосудистой миелопатией и другими синдромальными проявлениями [8, 9] . Вторичные изменения обуслов лены развитием оппортунистических и вторичных заболеваний, новообразований [12] и сосудистых поражений [2, 3, 12] . Следует отметить, что среди ВИЧ-обусловленных и вторичных органных поражений неврологические и психические изменения начинают лидировать и обусловливают раннюю инвалидизацию и летальные исходы [2] [3] [4] [5] .
Для выбора правильной тактики лечения и, как следствие, снижения летальности необходима адекватная и своевременная расшиф-ровка природы поражения головного мозга. Однако своевременная диагностика отстает от клинического развития заболевания на фоне развивающейся иммуносупрессии. Постановка клинического диагноза, являющегося основным технологическим инструментом врачейинфекционистов, связана с определенными ограничениями, и ее следует дополнять лабораторными и радиологическими методиками, что не всегда возможно реализовать в клинической практике [8, 9] . Это вызвано рядом причин: а) отсутствием консенсуса между инфекционистами, неврологами и радиологами; б) недостаточным обеспечением учреждений радиологическим оборудованием и отсутствием соответствующих отделений в инфекционных стационарах; в) тяжестью больных на этапе назначения радиологического обследования, которая не позволяет проводить магнитнорезо нансную томографию (МРТ) или другие информативные обследования [7, 9] .
Цель -изучить клинические и радиологические проявления структуры поражения головного мозга при ВИЧ-инфекции в условиях неотложного и планового поступления больных в специализированные стационары.
Материалы и методы исследования
В работе исследованы клинические и радиологические проявления при поражении головного мозга у ВИЧ-инфицированных больных, поступающих в лечебно-профилактические учреждения с диагнозом «ВИЧ-инфекция». Лучевое обследование головного мозга проводили взрослым ВИЧ-инфицированным пациентам (n = 410), находившимся на лечении в Клинической инфекционной больнице им. С.П. Боткина и Санкт-Петербургском центре по профилактике и борьбе со СПИД и инфек ционными заболеваниями. Лучевое обследо вание головного мозга осуществляли в ра дио логических отделениях многопрофильной клиники «Скандинавия» в Санкт-Петербурге.
Выполняли МРТ головного мозга на томографах с величиной индукции магнитного поля 1,5 и 3,0 Тл. Методика МР-сканирования включала импульсные последовательности Т2 FSE, T2 FLAIR, T1 FLAIR, DWI, Т1 SE до и после внутривенного контрастирования. В ряде случаев дополнительно применяли импульсные последовательности GRE, SWAN/SWI [13] .
Эпидемиологию поражения головного мозга в стационарах оценивали на основании анализа всех поступивших и обследованных больных ВИЧ-инфекцией с установленным и верифи-цированным диагнозом поражений головного мозга. Структуру поражений рассчитывали по отношению к больным с установленным диагнозом поражения головного мозга на фоне ВИЧ-инфекции [13] .
Окончательный диагноз ставили с учетом клинических, лабораторных, радиологических исследований в соответствии с Международной классификацией болезней 10-го пересмотра (МКБ-10) и отечественными требованиями формулирования коморбидного диагноза [14] .
Статистический анализ проведен в системе Statistica for Windows v.9. Для статистической обработки материала использовали методы описательной статистики на основе анализа абсолютных и относительных величин. Исследование соответствует этическим нормам, применимым к ретроспективному анализу клинического материала, так как в нем не разглашаются персональные данные отдельных пациентов. ЦМВ-поражения. МРТ-картина характеризовалась развитием энцефаловентрикулита с перивентрикулярным контрастным усилением [15, 16] , а также поражением субэпендимального белого вещества в результате инфекционной демиелинизации (рис. 4). ВПГ 1,2-поражения. Поражение головного мозга, вызванное ВПГ 1, 2, наблюдалось у 3 больных (1,15 %), чаще локализовалось в переднемедиальных отделах теменной доли и нижних отделах лобной доли, с редким вовлечением островка и поясной извилины [17] . МРТ-картина характеризовалась вовлечением кортикальных отделов и подлежащего белого вещества с перифокальным отеком (рис. 5). На диффузионно-взвешенных изображениях отмечался повышенный сигнал от кортикального серого вещества.
Результаты и их обсуждение
Прогрессирующая мультифокальная лейкоэнцефалопатия лучевым методом выявлена у 42 больных (10,2 %). МРТ-картина была представлена гиперинтенсивными очагами в головном мозге на Т2 ВИ и FLAIR и гипоинтенсивными на Т1 ВИ. Очаги поражения имели нечеткие контуры с вовлечением субкортикального и церебеллярного белого вещества (U-волокон) без перифокального отека (рис. 6). На DWI определялись периферические гиперинтенсивные ободки вокруг очагов поражения, соответствующие передней линии активной демиелинизации вокруг центральных зон некроза, с одновременным понижением индекса коэффициента диффузии.
Криптококкоз головного мозга выявлен у 18 больных (4,39 %). Характеризовался умеренным расширением субарахноидальных и периваскулярных пространств, заполненных микроорганизмами и капсулярным материалом. При этом сигнал на Т1 ВИ был несколько выше, чем от спинномозговой жидкости, что связано с желеподобным слизистым компонентом, который вырабатывает Сr. neoformаns. По мере прогрессирования заболевания появлялись расширенные периваскулярные пространства (рис. 7), которые сливались в псевдо кисты, приобретающие вид «мыльных пузырей».
Туберкулез головного мозга наблюдался у 10 больных (2,44 %), протекал в виде менингоэнцефалита, туберкуломы, туберкулезного абсцесса, менингита, в том числе базального лептоменингита, характерного для туберкулезной нейроинфекции (рис. 8).
При туберкулезном менингите возможно развитие воспаления стенок пенетрирующих артерий. Васкулит приводит к сужению просвета сосуда, появлению тромба, в результате чего возможно развитие инфаркта или острого нарушения мозгового кровообращения [18] .
При развитии туберкулезного менингоэнцефалита определялись очаговые изменения в белом веществе (рис. 9) с незначительным перифокальным отеком и вовлечением оболочек мозга. Туберкуломы чаще наблюдались на границе белого и серого вещества, имели большие размеры, характеризовались кольцевидным паттерном контрастного усиления и сопровождались перифокальным отеком (рис. 10).
При туберкулезном абсцессе отмечались типичная картина в виде высокого сигнала на Т2 ВИ и низкого на Т1 ВИ, множественных локусов и накопления контрастного вещества по капсуле (рис. 11).
Лимфома головного мозга выявлена у 10 больных (2,44 %). Чаще наблюдались множественные опухолевые узлы, которые преимущественно локализовались в перивентрикулярном регионе или в области базальных ядер (рис. 12). Опухолевые узлы характеризовались наличием гипоинтенсивного сигнала на Т2 ВИ, накоплением контрастного препарата в центре.
ВИЧ-энцефалопатии обнаружены у 102 больных (24,9 %). Наиболее часто определялась церебральная атрофия, которая была представлена такими паттернами, как центральная атрофия (дилатация желудочков), периферическая (дилатация борозд), смешанная (рис. 13).
ВИЧ-энцефалопатия также характеризовалась поражением белого вещества в виде зон повышенного сигнала на Т2 ВИ и FLAIR ИП, изоинтенсивного или минимально гипоинтенсивного на Т1 ВИ (рис. 14).
Таким образом, поражение головного мозга у ВИЧ-инфицированных больных обусловлено рядом причин.
Во-первых, сам ВИЧ способен поражать мозговую ткань. Поражение может возникать непосредственно после инфицирования в острой фазе воспаления или отсроченно. Сроки вовлечения головного мозга в патологический процесс во многом зависят от состояния иммунной защиты головного мозга, наличия патологий в головном мозге, приема наркотических и алкогольных веществ [2, 3, 7, 12] .
Во-вторых, поражение головного мозга напрямую зависит от степени иммуносупрессии, что ранее отмечено многими исследователями [8, 9] .
Как показали настоящие и ранее выполненные клинические исследования, постановка диагноза поражений головного мозга сложна по ряду обстоятельств [6, 8-11, 15, 18] : -один возбудитель может поражать различные морфологические структуры, что дает разнообразную клинику; -в зависимости от стадии заболевания и выраженности иммуносупрессии очаг поражения или его зона могут затрагивать различные мозговые центры, что отражается на клинических проявлениях; -в тяжелых случаях головной мозг может одновременно поражаться несколькими возбудителями, и картина становится неспецифической даже для специальных инструментальных и лабораторных методик. В настоящее время основным радиологическим методом обследования ВИЧ-инфицированных больных с поражением головного мозга является МРТ с внутривенным контрастированием. Однако «многоликость» лучевых проявлений вызывает затруднения даже у опытных нейрорадиологов [19] . Выводы Для правильной расшифровки природы поражения головного мозга необходимо проводить комплексное исследование ВИЧ-инфи цированных пациентов, включающее клини ко-лабораторные и лучевые методы. МРТ с внутривенным контрастированием является методом выбора при обследовании головного мозга у таких пациентов.
Структура поражения головного мозга у ВИЧ-инфицированных имела различную природу: в 54,4 % наблюдались признаки оппор тунистических и вторичных заболеваний, в 24,9 % -признаки ВИЧ-энцефалопатии, в 13,2 % -признаки неспецифических изменений мелких сосудов головного мозга, указывающие на преждевременное старение или аномалию развития. Только у 7,56 % пациентов отсутствовали признаки вовлечения головного мозга в патологический процесс.
Оппортунистические и вторичные заболевания были представлены токсоплазмозом головного мозга -18,3 %, герпесвирусными поражениями -12,2 %, прогрессирующей мультифокальной лейкоэнцефалопатией -10,2 %, нейроинфекцией неуточненной этиологии -12,2 %, криптококкозом -4,4 %, туберкулезом -2,4 %, лимфомой головного мозга -2,4 %, МАК-инфекцией -0,2 %.
Поражение головного мозга у ВИЧ-инфицированных больных во многом характеризуется синхронностью (микст-инфекция в 8,52 %) и мультифакторностью поражения.
Представленные в статье данные свидетельствуют, что этиология поражение головного мозга у ВИЧ-инфицированных больных может быть различной. Нередко поражение головного мозга протекает в виде микст-инфекции, что во многом утяжеляет состояние больного и повышает риск летального исхода.
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